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Selkäkipu on hyvin tavallinen ongelma. On arvioitu että jopa 80 % 
ihmisistä kärsii jonkin asteisista selkäkivuista elinaikanaan. Selkäkipu on 
myös yksi yleisimmistä työkyvyttömyyteen johtaneista syistä. 
Yleisyydestään huolimatta selvästi suurin osa selkäkivuista, jopa n.90%, 
on luonteeltaan ns. epäspesifisiä eli patogeneesiltään tuntemattomia. 
Viime vuosina tutkijat ovat kiinnittäneet huomiota selkärangan 
magneettitutkimuksissa havaittaviin nikaman päätelevyjen ns. modic-
muutoksiin. Niiden ajatellaan näyttelevän tärkeää roolia kroonisen 
alaselkäkivun kehittymisessä osalla potilaista. Modic-muutosten 
taustoista, kliinisestä kuvasta ja mahdollisista hoidoista onkin tehty varsin 
paljon tutkimuksia viimeisten vuosien aikana. Tämän kirjallisen työn 
tavoitteena on tehdä tuore katsaus Modic-muutoksista tehtyihin 
tutkimuksiin niiden kliinisen korrelaation, etiologian, patogeneesin ja 
hoidon osalta. 
 
Modic-muutokset ovat määritelmän mukaisesti MRI-kuvissa havaittavia 
nikamakorpusten päätelevyjen ja luuytimen signaalin muutoksia. Niistä 
käytetään toisinaan myös VESC (Vertebral endplate signal changes) 
nimitystä kirjallisuudessa.  
Modic-muutokset jaotellaan radiologisten löydösten perusteella tyyppiin 
1, 2, ja 3. Näistä tyypissä 1 havaitaan hypointensiivinen signaali T1-
painotteisessa ja hyperintensiivinen signaali T2-painotteisessa MRI-
kuvissa. Tyyppi 1 muutoksessa on havaittu olevan nikaman päätelevyn 
halkeamia ja vaskulaarista granulaatiokudosta sekä päätelevyn ja 
nikamakorpuksen subkondraaliluun ödeemaa ja MRI:n signaalimuutosten 
arvellaan johtuvan näistä tekijöistä. Tyypissä 2 signaalimuutos on 
hyperintensiivinen sekä T1- että T2-painotteisissa MRI-kuvissa, joka 




skleroottisia muutoksia jotka näkyvät hypointensiivisenä 
signaalimuutoksena sekä T1- että T2-. painotteisissa kuvissa. (1)  
 
2 MODIC-MUUTOSTEN KLIININEN KORRELAATIO 
JA PREVALENSSI 
 
Systemaattisen kirjallisuuskatsauksen vuodelta 2008 mukaan modic-
muutosten ja kivun yhteys on selvästi positiivinen, siten että OR (Odds 
ratio) on 2-20 eri tutkimusten mukaan (2). Modic tyyppi 1-muutos 
vaikuttaisi olevan voimakkaimmin yhteydessä krooniseen selkäkipuun 
(3). Tyyppi 2 sen sijaan ei ilmeisesti ole selkäkivun ennustava tekijä (2). 
Tyyppi 3 on magneettikuvissa harvinainen löydös tyyppiin 1 ja 2 
verrattuna, ja sen kliininen merkitys epäselvä (4). Kivun, toimintakyvyn ja 
Modic-muutosten yhteyttä tarkastelevat tutkimukset ovat käyttäneet 
mittareina pääosin tavallista VAS-asteikkoa, sekä erilaisia oire- ja 
haittakyselyitä kuten Oswestryn indeksiä. Tämän lisäksi Thompson et al 
tutkivat MRI-kuvissa havaittujen Modic-muutosten aiheuttamaa kipua 
provokatiivisen diskografian avulla (n=736, diskuksia yhteensä 2457). 
Tässä tutkimuksessa Modic tyyppi 1-muutos ennusti vahvasti potilaalle 
tuttua kipua diskografiassa (PPV- Positive predictive value = 0,81). 
Tyyppi 2 muutosten PPV tyypilliselle kivulle diskografiassa oli pienempi 
0,64, mutta sekin oli merkitsevä (5). 
Modic-muutosta on myös kuvailtu eräänlaisena patologisena 
diskusdegeneraationa, joka eroaa ikääntymisen aiheuttamasta 
diskusdegeneraatiosta. Modic tyyppi 1 -muutos voi johtaa nopeaan 
välilevydegeneraatioon; diskuksen deformoitumiseen ja diskuksen 
korkeuden laskuun kyseisessä nikamavälissä (6),(7). Kun verrataan 
potilaita joilla on Modic-muutos potilaisiin joilla on pelkkä tavallinen 
välilevydegeneraatio, niin Modic-muutos näyttää assosioituvan 
selvemmin selkäkipuun (8). Lisäksi sijainti L5/S1 nikamavälissä on liitetty 




Modic-muutosten prevalenssi vaihtelee melko paljon eri tutkimusten 
kesken. Selkäkivuista kärsivien potilaiden keskuudessa se on eri 
tutkimusten perusteella 18-62% erilaisista potilasryhmistä johtuen (4). 
Systemaattisessa kirjallisuuskatsauksessa vuodelta 2008 on todettu 
Modic-muutosten mediaaniprevalenssin olevan epäspesifisistä 
selkäkivuista ja/tai iskiasoireista kärsivillä 43%, kun taas kivuttomassa 
populaatiossa määrä on 6% (2). Tässä yhteydessä on syytä muistaa että 
nimenomaan Modic tyyppi 1-muutos on vahviten yhteydessä 
selkäkipuun, kun monet prevalenssia tarkastelevat tutkimukset eivät tee 
eroa eri Modic tyyppien välille. Usein päätelevyvauriot ovat 
sekamuotoisia tyyppiä 1 ja 2 käsittäviä muutoksia. Mitra et al havaitsivat 
modic tyyppi 1 muutoksia 18%:lla potilaista (n=670), jotka olivat saaneet 
lähetteen MRI-kuviin alaselkä- tai iskiastyyppisen kivun vuoksi (10). 
Prevalenssia erityyppisissä väestöissä on tarkasteltu jonkin verran. 
Valkoihoisilla miehillä tehdyssä tutkimuksessa modic-muutosten 
insidenssi lisääntyi ikääntyessä (11). Suomalaisessa 
väestötutkimuksessa 18-21 vuotiailla miehillä modic-muutosten 
prevalenssi oli 0,7% (12). Naissukupuoli on myös havaittu mahdolliseksi 
uuden Modic-muutoksen ennustavaksi tekijäksi (13). 
 
 




Modic-muutosten etiologiasta ollaan kirjallisuudessa esitetty erilaisia 
teorioita ja niiden patogeneesi on suurelta osin epäselvä. Biomekaaninen 
ja biokemikaalinen malli ovat saaneet kirjallisuudessa eniten kannatusta 
(4). Myös autoimmuunireaktion on esitetty olevan Modic-muutosten 




Modic-muutosten histologisissa tutkimuksissa on joka tapauksessa 
löydetty inflammatorisia tekijöitä. Ohtori et al. tutkivat 
immunohistokemiallisten analyysien avulla proinflammatorisen sytokiini 
tuumorinekroosifaktorin (TNF) ja hermojen sisäänkasvua osoittavan PGP 
9.5:n (Protein gene product) esiintymistä nikaman päätelevyissä. 
Tutkimuksessa havaittiin että päätelevyjen Modic tyyppi 1 ja 2 
muutoksissa oli selvästi enemmän PGP 9.5-immunoreaktiivisia aksoneita 
ja tuumorinekroosifaktorille immunoreaktiivisia soluja verrattuna 
normaaleihin päätelevyihin. Lisäksi tyyppi 1-muutoksessa oli TNF-
immunoreaktiivisia soluja selvästi enemmän tyyppi 2-muutokseen 
verrattuna. Tämä löydös viittaa siihen, että Modic tyyppi 1-
päätelevymuutokset ovat yhteydessä inflammaatioon ja TNF:n 
indusoimaan aksonikasvuun. (15). Jo aiemmin selkäkipuisilla on havaittu 
diskusdegeneraatioon liittyen hermojen sisäänkasvua diskuksen anulus 
fibrosuksen sisimpiin kerroksiin ja jopa nucleus pulposukseen, kun 
normaalisti vain anuluksen ulommat kerrokset ovat hermotettuja (16).  
Modic-muutosten luonnollinen kulku vaikuttaa noudattavan 
pääsääntöisesti seuraavaa kaavaa: Tyyppi 1 muutos on yleensä instabiili 
löydös joka muuttuu kuukausien-vuosien kuluessa sekamuotoiseksi 
tyyppi 1/2-muutokseksi ja myöhemmin tyyppi 2 -muutokseksi. Tyyppi 2 
päätelevyvaurio tyypillisesti säilyy stabiilina pitkäaikaisseurannassa. 
Poikkeuksia tästä kaavasta kuitenkin on. Esimerkiksi tyyppi 2 –
muutoksen on myös kuvattu muuttuvan takaisin tyyppi 1 –muutokseksi. 
(17) 
Tyyppi 1- muutoksella on siis taipumus ajan kuluessa muuttua joko tyyppi 
2 muutokseksi tai kasvaa kooltaan (10). Tällä muutoksella vaikuttaisi 
olevan myös yhteys potilaan oireisiin. Potilaiden joiden kontrollikuvissa 
pitkäaikaisseurannassa (2 vuotta) Modic 1-muutos säilyy tai laajenee 
selkäkipu oireilee enemmän. Lisäksi MRI:ssa suurikokoinen Modic-
muutos ennustaa Modic -muutoksen säilymistä kontrolleissa 
myöhemmin. Toisaalta Modic 1 -muutosprosessi tyyppi 2 -muutokseksi 
pikemminkin vaikuttaa ennustavan selkäoireiden helpottamista. (6, 17). 




inflammaatiovaihe, ja tyyppi 2 taas stabiilimpi vaihe jolloin myös myös 
potilaan selkäkivut helpottavat (17).  
Karchevsky et al tutkivat Modic-muutosten sijaintia päätelevyssä MRI-
kuvissa. Tässä tutkimuksessa havaittiin päätelevymuutosten painottuvan 
ap-suunnassa enemmän anteriorisesti ja sivuttaissuunnassa tyypillisesti 
sentraalisesti. (18) 
 
3.2 Biomekaaninen malli 
 
Biomekaanisen mallin mukaan Modic-muutosten on ajateltu johtuvan 
diskusdegeneraatiosta niin, että vähentynyt diskuksen korkeus ja 
hydrostaattinen paine johtaa päätelevyjen mikromurtumiin. Tämä taas 
johtaa proinflammatoristen välittäjäaineiden korkeisiin pitoisuuksiin ja 
ödeemaan sekä inflammaatioon joka nähdään magneettikuvissa Modic 
tyyppi 1 muutoksena. (4) 
Histologisissa tutkimuksissa on havaittu päätelevyjen mikromurtumia 
kroonisen toistuvan stressin merkkinä joka sopii hyvin biomekaanisen 
teoriaan (1). Lisäksi vahva yhteys välilevydegeneraation, diskusprolapsin 
ja Modic-muutosten välillä on osoitettu useissa tutkimuksissa (3), (8). 
Välilevydegeneraatio muuttaa diskuksen stressiprofiilia siten, että paine 
siirtyy nucleukselta enemmän anuluksen posterioriosiin ja ’stressipiikit’ 
tulevat pienemmälle alueelle degeneroituneessa diskuksessa terveeseen 
verrattuna (19), toisin sanoen diskusdegeneraatiossa tiettyyn kohtaan 
päätelevyä kohdistuva paine suurenee. Tämä painepiikkien 
muodostuminen voisi siis altistaa päätelevyjen mikromurtumille ja Modic-
muutoksille.  
Toisaalta myös pelkästään päätelevyjen ja nikamakorpuksen 
subkondraaliluun kanssa kosketuksiin pääsevä nucleus pulposus saattaa 
aiheuttaa inflammaatioreaktion (20). Tällöin inflammaatioreaktio voi olla 
tyypiltään autoimmuunireaktio.  Nucleus pulposus on verenkierrosta ja 
immuunijärjestelmästä erillään oleva rakenne, joten kun nucleusta 




(Modic-muutoksissa siis päätelevyjen ja subkondraaliluun) se laukaisee 
autoimmuunityyppisen reaktion immuunijärjestelmän tunnistaessa sen 
vieraana antigeenina (14). Akuutin Schmorlin prolapsin on kuvattu voivan 
edeltää päätelevyjen ja nikamakorpuksen signaalimuutosta (21). 
Kerttula et al mukaan Modic-muutosten ja graavin välilevydegeneraation 
on havaittu olevan yhteydessä, siten että tyypin 1 modic -muutos 
ennustaa jatkossa diskusdegeneraation nopeaa progressiota jo vuoden 
seurannassa (7).  
 
 
3.3 Biokemikaalinen malli 
 
Viime aikoina myös biokemikaalinen malli Modic-muutosten taustalla on 
saanut kannatusta. Teorian mukaan Modic-muutokset johtuvat nucleus 
pulposuksen pieniasteisesta infektiosta. Infektion aiheuttajaksi on epäilty 
vahvimmin Propionibacterium acnesia. P.Acnes –bakteeria havaitaan 
ihon karvafollikeleissa ja suuontelossa josta se voi helposti 
esim.hampaiden harjauksen yhteydessä päästä verenkiertoon. (22).  
Modic-muutosten on kuvattu lisääntyvän yli 300% diskusprolapsin jälkeen 
(3). Diskusprolapsissa nucleusta pääsee selkäydinkanavaan synnyttäen 
paikallisen inflammaation (22). Immunohistologisissa tutkimuksissa on 
todettu diskusprolapsin jälkeen granulaatiokudoksen sisäänkasvua 
diskukseen ja sen mukana neovaskularisaatiota (23). Normaalitilanteessa 
P.Acnes ei aiheuta vaaraa terveydelle verenkierron aerobisessa 
ympäristössä, mutta on siis mahdollista että P.Acnes voisi päästä 
diskusprolapsin jälkeen diskukseen, sillä sen anaerobinen ympäristö 
tarjoaa tälle bakteerille hyvät kasvuolosuhteet. P.acnes tuottaa 
propionihappoa jolla on kyky liuottaa luuta ja rasvaista luuydintä. 
Ajatellaan että Modic-muutosten taustalla olisi siis propionihapon diffuusio 





Stirling et al ovat todenneet 53%:lla discusleikkauksen läpikäyneistä 
potilaista nucleus pulposuksessa alhaisen virulenssin anaerobisia 
bakteereja, juuri P.Acnesia (24). Diskuksessa kasvavia mikro-
organismeja on tutkittu tämän jälkeenkin useissa tutkimuksissa ja niitä on 
havaittu varsin vaihtelevia määriä, P.Acnesin lisäksi yleisimmin 
koagulaasinegatiivista stafylokokkia. Stafylokokkia on epäilty 
kontaminaatioksi, ja toisaalta P.Acnes on todettu haastavaksi saada 
isoloitua näytteestä. Tuoreessa Tanskalaistutkimuksessa P.Acnes 
kuvataan kuitenkin kasvavan diskusherniaatiopotilaiden 
mikrobipositiivisista diskuksista 86%:ssa ja kaikkiaan 40%:ssa kaikista 
tutkimuksen diskusherniaatiopotilaista. (22).  
P.Acnesin on kuvattu aiemmin aiheuttaneen spondylodiskiittiä. Uckay et 
al tekemässä katsauksessa todetaan, että lähes kaikilla potilailla joilla 
todettiin P.Acnes spondylodiskiitti, oli taustalla neurokirurginen tai 
ortopedinen operaatio, tai lumbaalipunktio (25). P.Acnesin aiheuttamaa 
postoperatiivista diskiittiä on raportoitu muissakin tutkimuksissa (26), 
hematogeeninen diskiittikin  vaikuttaa olevan mahdollinen (27).  
On siis varsin ilmeistä että P.Acnes voi aiheuttaa infektion diskuksessa, 
mutta kysymys kuuluu onko näyttöä P.Acnesin ja Modic-muutosten 
yhteydestä? Uckay et al mukaan P.Acnes spondylodiskiitti poikkeaa 
muiden anaerobien aiheuttamasta spondylodiskiitistä siinä että taustalla 
on lähes aina invasiivinen operaatio verrattuna muiden anaerobien 
tyypilliseen spontaaniin infektioon (25). Joka tapauksessa Albert et al 
tekemässä tutkimuksessa diskuksen anaerobinen viljelylöydös ennusti 
uutta Modic-muutosta tilastollisesti erittäin merkitsevästi (P=0.0038, OR 
5.60) (22). Toisaalta Wedderkopp et al tutkivat mahdollista P.Acnesin 
aiheuttamaa infektiota ottamalla biopsioita potilaiden nikamakorpuksesta 
jossa oli MRI-kuvien perusteella diagnosoitu Modic tyyppi 1 -muutos. 
Tämän tutkimuksen tulos oli täysin negatiivinen eli yhdessäkään 
biopsiassa ei kasvanut P.Acnesia. (28). Tämä toisaalta voi selittyä sillä, 
että P.Acnes ei pysty lisääntymään nikamakorpuksen verekkäässä 
aerobisessa ympäristössä (22).  
Myös Arndt et al tutkivat diskusprolapsileikattujen diskusten 




viljelypositiivisia niin tutkijat eivät havainneet selvää yhteyttä 
bakteeripositiivisten diskusten ja Modic-muutosten välillä. Yleisimmät 
viljellyt bakteerit olivat taas P.Acnes ja koagulaasinegatiivinen 
stafylokokki. Heidän mukaansa histologisessa tarkastelussa havaittu 
yhteys bakteeripositiivisten diskusten ja monitumaisten tulehdussolujen 
kanssa voi kuitenkin tarkoittaa sitä että matala-asteinen infektio on 
mukana diskusdegeneraation kehittymisessä. (29).  
 
 
4 MODIC-MUUTOKSILLE ALTISTAVAT TEKIJÄT 
 
Aikaisempi diskusprolapsi näyttää lisäävän Modic -muutosten 
ilmaantuvuutta selvästi (3, 8). Jensen et al ovat tutkineet uusien 
päätelevyjen Modic-muutosten on ennustavia tekijöitä tanskalais-
väestössä 40 vuoden, ja uudestaan 44 vuoden iässä. Kun 44-vuoden 
kohdalla uusia Modic-muutoksia analysoitiin monimuuttuja-analyysillä, 
niin nämä liittyivät enemmänkin diskusdegeneraatioon ja 
diskusprotruusioon sekä -herniaatioon kuin elintapoihin tai sukupuoleen 
(13). Albert et al ovat myös todenneet aikaisemman diskusherniaation 
selvästi ennustavan Modic tyyppi 1-muutosta samassa nikamavälissä 
myöhemmin. Lisäksi Modic-muutosten prevalenssi vaikuttaa olevan 
suurempi siinä ryhmässä jotka ovat läpikäyneet 
diskusprolapsileikkauksen (3). 14-kuukauden seurannassa Jensen et al 
havaitsivat että kaikki uudet Modic-muutokset tulivat siihen nikamaväliin 
jossa oli ollut aiempi diskusprolapsi (17). Myös Kjaergaard et al mukaan 
on hyvin harvinaista että Modic-muutokset tapahtuisivat ilman 
degeneratiivisia diskusmuutoksia (30).  
Muista tekijöistä Modic-muutoksille altistaviksi on ehdotettu raskasta 
fyysistä työtä yhdistettynä obesiteettiin ja tupakointiin (31). Lisäksi 
Toyone et al havaitsivat Modic tyyppi 1-muutoksen olevan yhteydessä 




röntgenkuvissa (32). Bräm et al ovat kuitenkin kyseenalaistaneet tämän 
löydöksen (33). 
Jensen et al mukaan myös naissukupuoli on modic-muutosten ennustava 
tekijä (13). Toisaalta Karchevsky et al ovat raportoineet modic-muutosten 
olevan yleisempiä miehillä tavallisen diskusdegeneraation tapaan. Tässä 
tutkimuksessa analysoitiin 100 potilaan lannerangan MRI-kuvat (18). 
 
 




Modic-muutosten diagnostiikka pohjautuu MRI-kuviin. STIR-painotteiset 
MRI-kuvat (Short-inversion time inversion recovery) ovat tavallisten T1 ja 
T2 painotteisten kuvien lisäksi hyödyllisiä Modic-muutosten 
diagnostiikassa, sillä tavallinen rasva on STIR-kuvissa intensiteetiltään 
matala jolloin patologinen luuydin identifioituu paremmin (34). Lisäksi 
viime vuosina yleistyneet vahvakenttä-MRI-laitteet ovat helpottaneet 
Modic-muutosten löytymistä. 
Kuvassa 1 nähdään Modic-muutos MRI-kuvissa. Tyyppi 1 muutoksessa 
signaali on hypointensiivinen T1-painotteisessa ja hyperintensiivinen T2-
painotteisissa kuvissa. Tyyppi 2 –muutoksessa signaali on 







Kuva 1. Modic tyyppi 1-muutos T1-painotteisessa (A) ja T2-
painotteisessa MRI-kuvassa. Modic tyyppi 2-muutos T1-painotteisessa 






Modic tyyppi 1 –muutoksille spesifistä selkäkipuoireistoa ei ole 
tutkimuksissa tarkkaan kuvattu. Pelkkien oireiden perusteella Modic-
muutoksen diagnosointi onkin vaikeaa, vaikka tietyt oireet ovatkin 
tyypillisiä Modic-potilailla:  
-Selkäkipu on luonteeltaan kroonista 
-Kipu on yleensä pahempi aamuisin, mutta ei merkittävästi helpota päivän 
aikana. 
-Kipu on jatkuvaa ja tuntuu koko ajan vaikka intensiteetti voikin vaihdella. 
-Kipu voi tuntua syvällä selässä ja säteillä toiseen tai molempiin jalkoihin 
-Fyysisen rasituksen aikana kipu voi pahentua tai korkeintaan pysyä yhtä 




-Fysioterapiasta, manuaalisesta terapiasta tai tulehduskipulääkkeistä ei 
useinkaan ole merkittävää apua kipuun. 
-Vihlovat, kovat, äkilliset, ns.instabiliteetti-tyyppiset kivut selkärangan 
liikkeissä. (59). 
 
Kjaer et al tutkivat Modic-muutos -potilaiden kliinistä profiilia verrattuna 
diskusdegeneraatiopotilaisiin ja verrokkipotilaisiin joilla em. muutoksia ei 
selässä ollut. Modic-muutoksista kärsivät potilaat olivat enemmän 
sairaslomalla, ja olivat vähentäneet vapaa-ajan ja työajan liikkumista sekä 
raportoivat kipua liikkeessä muita enemmän. Lisäksi Modic-potilaiden 
kipu oli luonteeltaan jatkuvampaa ja he hakeutuivat hoitoon muita ryhmiä 
enemmän. (8). 
Oirekuvan perusteella Modic-muutokset muistuttavat jonkin verran 
seronegatiivisia spondylartropatioita ja varsinkin selkärankareumaa. 
Nguyen et al on kuitenkin todennut että MRI-kuvissa havaitut Modic-
muutokset eivät täytä seronegatiivisten spondylartropatioiden ja 
selkärankareuman yleisesti käytettyä kriteeristöä, ja että esimerkiksi HLA-
B27 –positiivisuus joka on yhteydessä vahvasti varsinkin 




Hs-CRP eli ”herkkä CRP” on kliinisessä käytössä matala-asteisen 
infektion markkerina. Rannou et al tekemässä tutkimuksessa Modic 
tyyppi 1 –potilailla havaittiin kohonnut hs-CRP verrattuna ei- Modic- ja 
Modic 2-potilaisiin (36). Tutkimus tehtiin kuitenkin varsin pienellä määrällä 









6 MODIC-MUUTOSTEN HOITOMENETELMÄT 
 
6.1 Fyysinen aktiivisuus 
 
Käypähoitosuosituksen mukaan epäspesifisen selkäkivun kroonisessa 
vaiheessa suositellaan fyysistä aktiivisuutta ja liikkumista, sillä 
epäspesifin selkäkivun kohdalla pitkittynyt lepo yleensä pahentaa oireita 
(55). Biomekaanisen mallin mukaan Modic-muutosten aiheuttama kipu 
johtuu nikamakorpuksen päätelevyjen mikromurtumista (20). Tämän 
perusteella ollaan ajateltu että päätelevyille aiheutettu kuormitus voi 
inhiboida mikromurtumien paranemista ja Modic-potilaiden kipu saattaa 
jopa pahentua liikunnan myötä (37). Jensen et al tutkivat kahta ryhmää 
Modic-potilaita joista toista potilasryhmää ohjattiin liikkumaan ja 
harjoitteluun ja toista lepoon ja alennettuun kuormitukseen 10 viikon ajan. 
Tässä tutkimuksessa ei ryhmien välillä havaittu eroja 10 ja 52 viikon 
kohdalla. (35). Toisaalta kliinisen kokemuksen perusteella on havaittu 
että kevytkin harjoittelu voi pahentaa Modic-potilaiden kipua (59). Lisäksi 
Modic-potilaat raportoivat enemmän kipua lannerangan liikkeisiin liittyen 





Albert et al tutkivat antibioottihoidon vaikutusta Modic-muutoksiin. Tässä 
kaksoissokkotutkimuksessa käytettiin amoksisilliini-klavulaanihappo –
hoitoa ja tarkasteltiin sen vaikutusta Modic-muutoksista kärsivien 
selkäkipuihin verrattuna placeboon. Amoksisilliini-klavulaanihappo-
yhdistelmää käytettiin sen hyvän diskuspenetraation vuoksi, sekä tehon 
P.Acnesia kohtaan. Lisäksi tutkijat toteavat, että amoksisilliini-klavulaani-
hapolla on verrattuna muihin antibiootteihin pienempi anti-
inflammatorinen vaikutus ja se ei  esim. inhiboi TNF-alfa sytokiiniä, jolla 




tutkimusharhan mahdollisuus on pieni. Tutkimuksessa käytettiin annosta 
500/125mg kolmesti päivässä 100 päivän ajan, joka on tyypillinen 
postoperatiivisen diskiitin hoitoprotokolla. 100 päivän antibioottihoito oli 
selvästi placeboa tehokkaampi mitattaessa tehoa RMDQ-kyselyllä 




Toyone et al tekemässä tutkimuksessa havaittiin, että Modic tyyppi-1 
muutos-potilailla 70%:lla havaittiin instabiliteettia, joka tässä 
tutkimuksessa määriteltiin yli 3mm sagittaaliseksi siirtymäksi lannerangan 
fleksio-ekstensio taivutuskuvissa. Modic tyyppi 2-muutos –potilailla 
vastaava muutos havaittiin vain 16%:lla (32). Havainnot instabiliteetin ja 
Modic-muutosten yhteydestä ovat kuitenkin ristiriitaisia (33).  
Instabiliteetin ja Modic-muutosten yhteyteen nojaten hoitomuodoksi on 
ehdotettu artrodeesiä, eli nikamavälin luudutusleikkausta. Vital et al 
tutkivat 17 Modic 1-potilasta joille tehtiin posteriorinen osteosynteesi ja 
posterolateraalinen artrodeesi. Tutkimuspotilailta 13:a Modic 1-muutos oli 
muuttunut Modic 2-muutokseksi ja neljältä päätelevymuutosta ei havaittu 
enää lainkaan 6kk seurannassa. Lisäksi kliinisesti selkäoireet olivat 
vähentyneet samanaikaisesti. (39). Ohtori et al taas tutkivat 
spinaalistenoosipotilaita joilla lisäksi oli joko tyyppi 1 tai tyyppi 2 Modic-
muutos. Potilaat jaettiin Modic-muutostyypin perusteella kahteen 
ryhmään ja heille kaikille suoritettiin dekompressio ja nikamien 
posterolateraalinen fuusio. Ryhmässä 1 tyyppi 1 –muutos muuttui tyyppi 
2 -muutokseksi samassa aikataulussa missä sama muutos on 
luonnollisen aikataulun mukaan tapahtunut muissa tutkimuksissa. Lisäksi 
postoperatiivisessa kivussa ei havaittu eroja ryhmien välillä. (40). Näyttö 








Intradiskaalista ja epiduraalista kortikosteroidia on jonkin verran tutkittu 
Modic-muutosten hoidossa. Buttermann et al havaitsivat sekä 
intradiskaalisen, että epiduraalisen kortikosteroidin auttavan selvästi 
paremmin diskusdegeneraatio-potilailla joilla oli Modic tyyppi 1-
muutoksia, verrattuna niihin joilla modic-muutoksia ei ollut havaittavissa. 
Mittarina käytettiin ODI:ä (Oswestry disability index) ja kipukyselyä (41). 
Nguyen et al ovat raportoineet tapauksesta jossa intradiskaalinen 
kortikosteroidi-injektio johti Modic tyyppi 1-potilaalla nopeaan 
kivunlievitykseen ja MRI-kuvissa 1kk kontrollissa mitään Modic-muutosta 
ei ollut enää näkyvissä (42).  Fayad et al tutkivat intradiskaalista 
kortikosteroidia Modic-potilailla ja tässä tutkimuksessa potilaat joilla oli 
Modic tyyppi 1 tai sekamuotoinen tyyppi 1/2-muutos hyötyivät tyyppi 2 
potilaita enemmän kortisonista 1kk kontrollissa injektion jälkeen VAS-
asteikolla mitattuna. Muutos ei kuitenkaan ollut merkitsevä enää 6kk 
kohdalla, ja tyyppi 1- ja 1/2-ryhmien kipu vaikutti pahentuvan 1kk 
kontrollin jälkeen (43).   
Cao et al tekemässä randomoidussa kaksoissokkotutkimuksessa tutkittiin 
intradiskaalista kortikosteroidia 120 selkäkipupotilaalla, joista puolella oli 
Modic tyyppi 1 ja puolella Modic tyyppi 2 -muutos. Nämä potilaat jaettiin 
kolmeen alaryhmään ja heille annettiin intradiskaalisesti plaseboa (steriili 
suolavesi), kortikosteroidia (diprospan), tai kortikosteroidia+analgeettia 
(analgeetti tässä tutkimuksessa Kiinassa käytetty songmeile). Tuloksia 
seurattiin 3 ja 6 kk:n kuluttua injektioista. Molemmissa ryhmissä kipu ja 
toimintakyky paranivat huomattavasti potilailla jotka saivat kortikosteroidia 
tai kortikosteroidia+analgeettia sekä 3kk että 6kk seurannassa. Toisin 
sanoen tässä tutkimuksessa ei siis havaittu eroa hoitovasteessa tyyppi 1- 
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A) Modic- tyyppi 1 muutoksen 
merkitsevä paraneminen MRI-
kuvissa ja oireiden helpottaminen 
6kk seurannassa (39) 
B) Ei eroa luonnolliseen 
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A) Merkitsevä apu kipuun ja 
toimintakykyyn 
diskusdegeneraatio-potilailla joilla 
Modic 1-muutos (41) 
B) Apu oireisiin Modic 1 ja 1/2-
potilailla, merkittävää apua ei enää 
nähtävissä 6kk seurannassa (43) 
C) Merkittävä apu kivussa ja 
toimintakyvyssä sekä 3kk että 6kk 
seurannassa Modic 1- ja Modic 2-
potilailla (44) 








100 päivän antibioottihoito 
merkitsevästi plaseboa tehok-
kaampi mitattaessa selkä- ja 
jalkakipua ja toimintakykyä (38) 
 
Taulukko 1. Modic-muutosten hoidosta tehdyt tutkimukset, niiden 







Huolimatta useissa tutkimuksissa havaituista selkäkipujen ja Modic-
muutosten yhteydestä on edelleen kriittisiä tutkijoita joiden mukaan 
päätelevymuutokset eivät olekaan merkityksellisiä selkäkivun 
etiologiassa. Kovacs et al tutkivat selkäkivun ja Modic-muutosten yhteyttä 
espanjalaisväestössä. He totesivat, että päätelevymuutokset olivat itse 
asiassa yleisempiä kontrolliryhmässä kuin selkäkipuryhmässä ja kun 
vakioitiin diskusdegeneraatio, niin päätelevymuutokset jopa ennustivat 
kivuttomuutta (45). Nämä löydökset ovat vahvasti ristiriidassa tässäkin 
työssä mainittuihin systemaattisiin katsauksiin Modic-muutosten 
yhteydestä selkäkipuihin (2, 4). Tutkijat itse arvioivat ristiriidan johtuvan 
toisaalta mahdollisesti geneettisistä tekijöistä ja toisaalta myös kritisoivat 
aiempien tutkimusten potilasvalintoja, tutkimusmenetelmiä ja metodeja 
(45). Kovacs et al tutkimuksessa ei eritelty Modic-muutosten tyyppejä 
erikseen ja verrattu näitä selkäkipuun. Kuten siis todettua tyyppi 1-muutos 
on selvästi vahviten muissa tutkimuksissa yhdistetty selkäkipuun. 
Modic-muutosten antibioottihoito sai vuoden 2013 keväänä runsaasti 
mediahuomiota. Tutkimustuloksia hehkutettiin muun muassa ”nobel-
palkinnon arvoiseksi”, ”ihmeparantumiseksi” ja että ”jopa 40% 
selkäkivuista paranee antibiooteilla” (56-58). Täytyy kuitenkin muistaa, 
että Albert et al tutkimustuloksissa 1 vuoden kohdalla tutkimusryhmässä 
oli edelleen 67,5%:lla kipuja ja VAS-asteikolla mitattuna kipu oli 
lieventynyt alun 6.7:stä 3.7:ään vuoden kontrollissa. Tätä voinee siis 
sanoa selväksi hoitovaikutukseksi, mutta ei varsinaisesti lehtien 
mainostamaksi ihmeparantumiseksi. Lisäksi median arvio 40%:sta 
selkäkipuisista on vahvasti yliarvioitu kun tarkastellaan Modic-muutosten 
prevalenssista tehtyjä tutkimuksia. 
Antibioottihoitotutkimus on herättänyt keskustelua tiedeyhteisössä (46-
48). Kritiikkiä on herättänyt muun muassa se, että plaseboryhmän 
löydöksissä ei tapahtunut lainkaan edistymistä vuoden aikana. Tämä sotii 




kulkua. Toisaalta vastaavaa edistymättömyyttä plaseboryhmän suhteen 
on tavattu aiemminkin (37).  
Tutkimuksen perusteella ei voida vielä suositella antibioottia aloitettavan 
kaikille Modic tyyppi 1-muutos potilaille. Mutta kenelle se sitten tulisi 
aloittaa? Albert ehdottaa antibioottihoitoa aloitettavaksi seuraavat kriteerit 
täyttävälle potilaalle; 
 
1) Yli 6kk ollut selkäkipu, joka ei ole helpottanut harjoitteluterapialla 
2) Oireinen välilevyn pullistuma viimeisen 2 vuoden aikana 
3) Modic tyyppi 1 –muutos samassa nikamavälissä kuin välilevyn 
pullistuma. (49) 
 
Tutkimuksessa ei siis ollut mukana potilaita joilla ei historiassa 2 
viimeisen vuoden aikana ollut välilevyn pullistumaa. Albert mukaan 
tutkimuksessa ei havaittu eroa antibioottihoidon vasteeseen niiden 
potilaiden välillä joilla oli historiassa mikä tahansa aiempi leikkaus, 
epiduraali-injektio tai kirurginen pientoimenpide (noin 50% potilaista) 
verrattuna niihin joilla näitä ei ollut (49). Toisin sanoen iatrogeeniseen 
infektioon viittaavaa ei tutkimuksessa havaittu. 
Normaalin protokollan mukaan ennen antibioottihoidon aloitusta 
tarvittaisiin näyte infektion osoittamiseksi (46). Mikrobiologisen näytteen 
otto välilevystä on kuitenkin käytännön syistä hyvin hankalaa ja altistaa 
itsessään infektiolle. Pitkän laajakirjoisen antibioottihoidon ongelmana on 
myös resistenttien mikrobikantojen kehittymisen mahdollisuus. Albert 
toteaa että resistenttien kantojen kehittymisen vaara on suurempi 
tarttuvien tautien kohdalla. (50). Tutkimushoito noudatteli 
postoperatiivisen diskiitin protokollaa. Uckay et al hoitivat omassa 
tutkimuksessaan P.Acnes-diskiittiä potilailla vaihtelevasti 2-28 viikon ajan, 
mediaanilla 10,5 viikkoa (25). Sotto et al toteaa jo pelkän 
amoksisilliininkin olevan tehokas P.Acnesin aiheuttamien infektioiden 
hoidossa (46).  
Kaiken kaikkiaan siis antibioottihoito Modic-muutoksissa on lupaavalta 
vaikuttava hoito, mutta vaatii runsaasti lisätutkimuksia sen tehokkuuden 




ja millä tavoin. Toisin sanoen tällä alueella tarvitaan lisätutkimuksia 
erilaisella tutkimusasettelulla. 
 
Intradiskaalinen kortisoni-injektio on toinen hoitomuoto joka on saanut 
kannatusta päätelevymuutoksissa. Tavalliseen diskusdegeneraatioon 
intradiskaalinen kortikosteroidi-injektio on todettu tehottomaksi (51), mutta 
inflammatorisen luonteensa Modic tyyppi 1-muutos voisi periaatteessa 
reagoida paremmin injektioon. Kuten tässä työssä aiemmin on todettu, 
näyttö intradiskaalisen kortisonin puolesta on ristiriitainen. Cao et al 
saivat toisaalta työssään varsin hyvät tulokset. Tutkimus on kuitenkin 
saanut osakseen kritiikkiä (52-54). Esimerkiksi tutkimuspotilaiden 
selkäkipuhistoriasta tarjotaan vain vähän tietoa. Tutkimuksessa kerrotaan 
potilaista ainoastaan sen että 6 viikon konservatiivinen hoito ei ole tuonut 
tulosta ja että he eivät olleet halukkaita leikkaushoitoon. Myös se, että 
plaseboryhmällä ei tapahtunut puolen vuoden aikana lainkaan 
paranemista on erikoista. Samoin tyyppi 1 ja tyyppi 2 modic-muutokset 
reagoivat tutkimuksessa yhtä hyvin injektioon, joka ei sovi löydöksiin jota 
esimerkiksi Buttermann (41) ja Fayad (43) ovat aiemmin esittäneet 
koskien intradiskaalista kortikosteroidihoitoa. Lisäksi aiemmat tutkimukset 
viittaavat että tyyppi 2-muutoksessa ei ole enää vahvaa inflammatorista 
komponenttia mukana, eikä se myöskään assosioidu kipuun. 
Intradiskaalisessa kortikosteroidi-hoidossa on myös omat haittansa, kuten 
iatrogeenisen diskiitin vaara (54). Joka tapauksessa on 
epätodennäköistä, että kortisonista saatava apu Modic-potilaiden kipuun 
olisi mitään muuta kuin väliaikainen.  
 
Alkaa olla selvää, että Modic-muutokset ovat yhteydessä selkäkipuun ja 
nimenomaan tyyppi 1-muutos. Päätelevymuutosten etiologia on ollut 
kiivaan pohdinnan kohteena. Hoitokokeiden tulosten perusteella voidaan 
osaltaan arvioida tätä etiologiaa. Modic tyyppi 1:ssä on selvästikin 
kyseessä inflammatorinen muutos joka myös on kivulias. Siitä onko 
inflammaation aiheuttajana bakteeri-infektio, ei ole vielä täysin 
vakuuttavaa tutkimusnäyttöä. Tanskalaistutkijoiden tekemän 




asteinen infektio saa varmasti lisäkannatusta Modic-muutosten 
etiologiaksi tutkijoiden keskuudessa. Jatkossa onkin mielenkiintoista 
seurata mihin suuntaan Modic-muutosten tutkimus kehittyy. Joka 
tapauksessa Modic-muutokset vaikuttavat näillä tiedoin olevan spesifi 
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